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Resumen
Introducción: La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida más frecuente y un 
factor de riesgo para accidente vascular cerebral y otros tipos de embolismo. Desde el estudio 
RE-LY, dabigatrán demostró su eficacia y seguridad en la prevención de estas complicaciones. El 
objetivo es evaluar su seguridad y eficacia en la FA.
Materiales y métodos: Estudio prospectivo, transversal, descriptivo, observacional de enero 
2011 a diciembre 2013. A los pacientes con FA no valvular se les prescribió dabigatrán 150 mg 
dos veces al día después de estratificar su score de CHA2DS2-VASc y HAS-BLED. La evaluación 
fue a los 3, 6, 12, 18, 24, 30 y 36 meses para presencia de accidente vascular cerebral, embolis-
mo sistémico y sangrados mayores. Análisis estadístico con la prueba de Chi cuadrada.
Resultados: 1430 pacientes atendidos. Sólo 49 pacientes fueron incluidos por FA no valvular con 
score de CHA2DS2VASc de 3.1, HAS-BLED de 1.5. Los pacientes tomaron dabigatrán en promedio 
13.6 meses. El 48.9% eran hombres. Se encontró una edad media de 72.7+8.4. Hubo 4 defuncio-
nes (8.1%): dos por embolismo pulmonar, uno por IAMAS y uno por progresión de su ICC. Hubo un 
evento de Infarto agudo al miocardio anteroseptal STDA (2%).
Conclusiones: El dabigatrán demostró ser seguro y eficaz en el tratamiento de la fibrilación 
auricular no valvular.
Dabigatran, its efficacy and safety in the treatment of atrial fibrillation of nonvalvular 
origin. Personal experience of three years 
Abstract
Introduction: Atrial fibrillation (AF) is the most common sustained cardiac arrhythmia and a risk 
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Introducción
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida 
más frecuente con una prevalencia en la población general 
del 1.5 al 2%1 que aumenta con la edad llegando hasta el 
15% en la población igual o mayor a los 80 años2. la FA es 
una enfermedad grave que se asocia a una mayor tasa de 
mortalidad y de morbilidad asociadas a accidente vascular 
cerebral (AVC) y otros episodios tromboembólicos. La insu-
ficiencia cardiaca congestiva (ICC) con aumento de la dis-
función del ventrículo izquierdo incrementa el número de 
hospitalizaciones, así como la pérdida en la calidad de vida 
con reducción de la capacidad para el ejercicio2,3.
Por lo que respecta a los AVC, la FA eleva de tres a seis 
veces el riesgo de sufrirlo4 y uno de cada cinco AVC que se 
hospitalizan se deben a FA. Se caracterizan por ser más leta-
les y por producir mayor incapacidad en comparación con 
los de otra etiología. Entre las causas de la FA, las valvulo-
patías representan el 30% de su etiología, y el 70% restante 
son debidas a una etiología no valvular2. En base a su pre-
sentación, la FA se clasifica en cinco tipos: 1) de primera 
vez, 2) paroxística, 3) persistente, 4) persistente de larga 
duración y 5) permanente2,5. 
Por la trascendencia de la FA en la morbi-mortalidad, es 
necesario establecer su diagnóstico de manera precoz y se 
debe implementar el tratamiento oportuno que permita lo-
grar la reducción de los síntomas y la prevención de sus 
complicaciones, las cuales son graves2,6,7. El tratamiento por 
lo tanto debe estar orientado para controlar la frecuencia 
cardiaca y de ser posible revertir la FA a ritmo sinusal y el 
prevenir las complicaciones tromboembólicas2,6-8. 
Antes de iniciar el tratamiento antitrombótico se debe 
realizar la estratificación del riesgo de sufrir ya sea ACV o 
tromboembolia, y el esquema más simple es mediante las 
clasificaciones de CHADS29 y de CHA2DS2-VASc10 y con base 
al resultado, se inicia el tratamiento antitrombótico, aun-
que previamente se debe evaluar la clasificación de HAS-
BLED para estratificar el riesgo de sangrado11.
Para el tratamiento antitrombótico se han empleado dis-
tintos esquemas que van desde los antiagregantes plaqueta-
rios como son el ácido acetilsalicílico (AAS) y el clopidogrel; 
sin embargo, su empleo está limitado exclusivamente a per-
sonas con bajo riesgo de tromboembolias, es decir personas 
con puntuación inferior a 2 del score de CHA2DS2-VASc2,6,7,12. 
Los antagonistas de la vitamina K (AVK), como la warfarina, 
se han utilizado desde la década de los 80’s para prevenir 
los AVC con resultados muy favorables como es la reducción 
del riesgo anual del 2.7% de todos los AVC, sin embargo, su 
uso está sujeto a dosis ajustadas en base al monitoreo del 
tiempo de protrombina por su alta variabilidad individual. El 
valor óptimo del international normalized ratio (INR) se con-
sidera en el rango de 2 a 3, ya que un valor inferior favorece 
el riesgo de eventos embólicos por una dosis subóptima del 
fármaco, y un valor superior a 3 aumenta el riesgo de hemo-
rragias2. Esta variabilidad del INR se ve favorecida por fac-
tores que potencializan su efecto como es el consumo 
concomitante de antiinflamatorios no esteroideos (AINES), o 
lo inhiben como es el consumo de verduras de hoja verde. 
Ante tales inconvenientes y con los avances de la tecnolo-
gía, se han desarrollado estudios con nuevos fármacos de 
anticoagulación oral para el tratamiento de la FA no valvular 
que no dependen de ninguna molécula para realizar su ac-
ción ya que son inhibidores directos y tampoco requieren de 
monitoreo para ajustar sus dosis. Ésta nueva generación 
de anticoagulantes orales son por un lado los inhibidores 
directos del factor Xa como el rivaroxabán y el apixabán, y 
los inhibidores directos de la trombina como el dabiga-
trán1,13,14. El rivaroxabán con el estudio RoCKET-AF15 y el 
apixabán con los estudios AVERROES16 y ARISToTlE17 demos-
traron su efectividad en la prevención de AVC secundario a 
FA.
El dabigatrán es un inhibidor directo de la trombina que 
demostró en el estudio RE-lY18 su eficacia en la preven- 
ción de AVC y embolismo sistémico. La dosis de 150 mg dos 
veces al día fue superior a la warfarina y no fue diferente 
respecto a la presencia de sangrados mayores, en tanto 
que, la dosis de 110 mg dos veces al día no fue inferior a la 
warfarina en la prevención de AVC y fue menor en un 20% en 
la presencia de sangrados mayores. A principios del 2011 la 
American Heart Association y la American College of Cardio-
logy incluyeron al dabigatrán en el tratamiento de la FA no 
valvular19. 
El objetivo de este estudio es evaluar la eficacia y seguri-
dad del dabigatrán en el tratamiento de la FA no valvular 
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efficacy and safety in preventing these complications. The objective is to evaluate its safety 
and efficacy in AF. 
Materials and methods: Prospective, cross-sectional, descriptive and observational study. From 
January 2011 to December 2013, patients with non-valvular AF were prescribed dabigatran 150 
mg twice daily after stratifying patients using the CHA2DS2-VASc and HAS-BLED score. The eva-
luation was done at 3, 6. 12. 18. 24, 30 and 36 months for the presence of stroke, systemic 
embolism and major bleeding. Statistical analysis was done with the Chi square test.
Results: 1430 patients were treated. Only 49 patients were included that had non-valvular AF 
with a CHA2DS2-VASc score of 3.1, and a HAS-BLED score of 1.5. Patients took dabigatran in an 
average of 13.6 months. 48.9% were men, with a mean age of 72.7+8.4. There was 4 deaths 
(8.1%), two from pulmonary embolism, one by one by Anteroseptal acute myocardial infarction 
(ASAMI) and progression of their heart failure. There was an event of upper gastrointestinal 
bleeding (2%). 
Conclusions: Dabigatran proved to be safe and effective in the treatment of non-valvular atrial 
fibrillation.
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Materiales y métodos 
Es un estudio prospectivo, longitudinal, observacional y des-
criptivo en mi consulta privada de Cardiología del mes de 
enero del 2011 al mes de diciembre del 2013 y durante la 
misma. Se les estableció el diagnóstico de FA de origen no 
valvular a los pacientes que presentaban un pulso irregular, 
ruidos cardiacos arrítmicos sin soplos y si en el electrocar-
diograma de reposo de doce derivaciones había la ausencia 
de ondas “P” y con presencia de ondas “f” además de inter-
valos R-R irregulares. Posteriormente se les estratificó el 
riesgo de AVC con la puntuación de CHA2DS2-VASc y el riesgo 
de sangrado mediante la puntuación de HAS-BLED. Estable-
cidos el diagnóstico y la estratificación de los riesgos se les 
explicó la trascendencia de su padecimiento y sus complica-
ciones así como la importancia del tratamiento anticoagulan-
te y las diferencias entre los AVK y el nuevo anticoagulante 
oral (dabigatrán), el cual se prescribió a dosis de 150 mg cada 
12 horas.
En la primera consulta y aunado al diagnóstico inicial y 
prescripción del dabigatrán se les dio tratamiento para el 
control de la arritmia cardiaca, de la ICC y enfermeda- 
des concomitantes. Se les solicitó estudios de laboratorio, 
radiografía de tórax, ecocardiograma transtorácico y finalmen-
te se les dio a firmar la hoja de consentimiento informado del 
empleo del fármaco en la cual se hace hincapié en la libertad 
de retirarse del estudio ya sea por efectos colaterales o por 
el coste del medicamento.
La evaluación de la eficacia y seguridad del dabigatrán se 
realizó a los 3, 6, 12, 18, 24, 30 y 36 meses de iniciado el 
tratamiento. Las variables a analizar para eficacia fueron: 
presencia de un AVC tromboembólico definido como el défi-
cit neurológico súbito con duración mayor a 24 horas y cuyo 
diagnóstico lo estableció un médico especialista en neurolo-
gía o la presencia de isquemia cerebral transitoria (ICT) de-
finida como el déficit neurológico súbito con duración menor 
a 24 horas y cuyo diagnóstico lo estableció un médico espe-
cialista en neurología. Tromboembolismo pulmonar (TEP) se 
definió como la presencia súbita de disnea con dolor toráci-
co y déficit en la saturación de oxígeno y cuyo diagnóstico lo 
realizó un médico especialista en neumología. Se le denomi-
nó embolismo periférico al déficit súbito de los pulsos peri-
féricos con cambios súbitos en la coloración y en la temperatura 
de las extremidades y cuyo diagnóstico lo realizó en médico es-
pecialista en angiología. la seguridad se evaluó mediante la 
presencia de hemorragias o sangrados mayores en el cere-
bro con déficit neurológico súbito y cuyo diagnóstico lo rea-
lizó un médico especialista en neurología. También se 
evaluaron los sangrados de tubo digestivo (STD) con presen-
cia de hematemesis, hematoquecia o melena y cuyo diagnós-
tico lo estableció un médico especialista en gastroenterología. 
De la misma manera se consideró al sangrado del aparato 
urinario mediante hematuria, cuyo diagnóstico lo estableció 
un médico especialista en urología.
Los objetivos secundarios fueron: evaluar la mortalidad 
por insuficiencia cardiaca aguda definida como la presencia 
súbita o progresiva de disnea progresiva de grandes a pe-
queños esfuerzos con deterioro de su clase funcional de la 
New York Heart Association (NYHA) de II a IV y con edema 
generalizado. Determinar la mortalidad por infarto agudo 
del miocardio (IAM) definido como la presencia súbita de 
dolor precordial opresivo e intenso acompañado de disnea y 
manifestaciones neurovegetativas y con cambios en el elec-
trocardiograma de elevación del segmento ST mayor de .2 
mV y con duración mayor a 0.12” en dos o más derivaciones 
continuas, o bien la presencia de un nuevo bloqueo comple-
to de rama izquierda del haz de His (BCRIHH) y con eleva-
ción de las enzimas cardiacas. 
La mortalidad cardiovascular la definimos como el falleci-
miento por un AVC, TEP, IAM, ICC o muerte súbita. La morta-
lidad general como el fallecimiento por cualquier causa 
diferente a las descritas en la mortalidad cardiovascular. 
la morbilidad cardiovascular se estableció como la pre-
sencia de un nuevo episodio o bien el empeoramiento de la 
ICC, AVC no fatal, IAM no fatal, embolismo periférico no fa-
tal, TEP no fatal. 
Análisis estadístico 
los resultados se analizaron con medidas de tendencia cen-
tral y de dispersión y el manejo estadístico se dio a través 
de la prueba no paramétrica de chi cuadrada (X2) con una 
significancia estadística de p < 0.05.
Resultados
Del mes de enero del 2011 al mes de diciembre del 2013 
atendí en la consulta privada de cardiología a 1430 pacientes 
de los cuales 54 tuvieron el diagnóstico de FA por clínica y 
electrocardiograma, lo que correspondió a una prevalencia 
del 3.7%. Cinco de esos pacientes se eliminaron del estudio 
porque la etiología de la FA fue valvular, quedando por 
lo tanto 49 pacientes para una prevalencia del 3.4% de FA no 
valvular. Respecto a las variables demográficas no hubo dife-
rencias en género, porque fueron 24 hombres (48.9%) y 25 
mujeres (51.1%); la edad osciló de los 34 a los 93 años con 
una media de 72.7 años + 8.4 años, y el 73.4% fue de 70 años 
o más. Los factores de riesgo presentes fueron hipertensión 
arterial sistémica (65%), diabetes mellitus (17.5%), hiperco-
lesterolemia (7.2%), hipertrigliceridemia (12.5%), tabaquismo 
(30%), alcoholismo (17.5%), enfermedad pulmonar obstructi-
va crómica (EPOC) en el 37.5%, ICC (27.5%), ICT en el 2.0% 
(un caso previo), AVC en el 6.1% (3 casos de tipo trombótico). 
Cardiopatía isquémica en dos pacientes (4%), uno con infarto 
del miocardio previo y uno con angina de pecho estable. El 
promedio de la presión arterial fue de 114/75 mmHg, de la 
frecuencia cardiaca de 85 latidos por minuto, peso de 72.7 Kg 
con índice de masa corporal promedio de 27.7 m2SC. la pun-
tuación de CHA2DS2-VASc fue de 3.1 con rango de 2 a 6 pun-
tos. La puntuación de HAS-BLED fue de 1.5 con rango de 0 a 3 
puntos. El promedio de seguimiento fue de 13.6 meses con 
rangos de 3 a 36 meses. A los 49 pacientes se les prescribió 
dabigatrán 150 mg cada 12 horas. A los tres meses de segui-
miento, el 100% de los pacientes tomaron el dabigatrán, sin 
embargo, a partir de esta fecha, cinco pacientes (10.2%) fue-
ron los últimos en ingresar al estudio y su análisis concluyó en 
éste período. Cuatro pacientes (8.1%) solicitaron modificar su 
tratamiento por un AVK debido al coste del medicamento y 
tres pacientes (6.1%) revirtieron a ritmo sinusal y se les cata-
logó de FA paroxística y no volvieron a presentar episodios de 
FA hasta la conclusión del estudio. Hasta los tres meses no 
hubo episodios de morbilidad o mortalidad, siendo hasta aquí 
seguro y eficaz el medicamento con una p<0.005.
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la segunda cohorte a los seis meses de seguimiento solo 
fue conformada por el 75.5% de los pacientes iniciales al 
estudio, es decir 37 pacientes, de los cuales tres pacientes 
(8.1%) cumplieron seis meses en el estudio, cuatro pacien-
tes (10.8%) solicitaron modificar su tratamiento por un AVK 
por el coste del dabigatrán y dos pacientes (5.4%) estaban 
ya en ritmo sinusal y se les clasificó como FA paroxística y no 
volvieron a presentar nuevos episodios hasta el final del es-
tudio. Un paciente (2.7%) se excluyó del estudio a partir de 
este lapso debido a que se le realizó la ablación de las venas 
pulmonares y mantuvo el ritmo sinusal hasta la conclusión 
del estudio. En los primeros seis meses de tratamiento 
con dabigatrán no se han presentado eventos de morbilidad 
y mortalidad, por lo que hasta el momento sigue siendo el 
dabigatrán un medicamento seguro y eficaz con un valor de 
p < 0.05. 
El tercer análisis se realizó a los 12 meses de seguimiento 
y para este período de tiempo solo se analizaron a 27 pa-
cientes, es decir el 55.1% de la población inicial. De los 
cuales seis (22.2%) cumplían12 meses de ingreso al estudio. 
En ésta cohorte no hubo modificación del tratamiento y 
tampoco revirtió la arritmia. Sin embargo, hubo una defun-
ción (3.7%) y fue la paciente No. 10 de sexo femenino con 
edad de 90 años e ICC y a los 11 meses del tratamiento se 
descompensó su ICC y falleció por la misma causa, no ha-
biéndose considerado al dabigatrán como detonante del 
fallecimiento. Por lo tanto, a los 12 meses la mortalidad fue 
de un caso no atribuible al medicamento y no hubo ca- 
sos de morbilidad. La eficacia y seguridad del dabigatrán 
sigue siendo del 100%, si se analiza estrictamente y se 
considera como detonante del fallecimiento su eficacia se-
ría del 96.2% para una p<0.03.
El cuarto análisis realizado a los 18 meses constó de 20 pa- 
cientes, 40.8% del grupo inicial. En ésta cohorte, cuatro 
pacientes (20%) cumplieron sus 18 meses de haber ingresado 
al estudio. Un paciente (5%) solicitó modificar su esquema 
de tratamiento con warfarina por problemas en su economía 
familiar y tener derecho a la seguridad social. Asimismo en 
el lapso de los 12 a 18 meses hubo tres defunciones (15%), 
dos de ellas fueron por embolismo pulmonar no atribuido 
al dabigatrán ya que a ambos pacientes se les modificación 
el dabigatrán por una heparina de bajo peso molecular du-
rante su hospitalización en nosocomios del sector salud. El 
primer paciente (No. 3) un hombre ya de 95 años con fractu-
ra de cadera y que durante la espera de la colocación de la 
prótesis falleció; el segundo paciente (No. 4) hombre de 80 
años de edad cursó con un piocolecisto y durante su período 
de postoperatorio se complicó con infección que lo mantuvo 
postrado hasta que ocurrió la TEP. El tercer fallecimiento se 
trató del paciente No. 7, hombre de 79 años de edad con 
angina de pecho previa que tenía triple esquema de anti-
coagulación (aspirina + clopidogrel + dabigatrán), sin em-
bargo, presentó un IAM anteroseptal complicado con choque 
cardiogénico. En éste análisis, las dos defunciones por TEP 
no fueron atribuidas al dabigatrán porque ocurrieron cuan-
do se les había modificado el medicamento por el protocolo 
de manejo del Sector Salud establecido y solo en el caso del 
fallecimiento por el infarto agudo al miocardio anteroseptal 
(IAMAS) complicado con choque cardiogénico sería el único 
relacionado al dabigatrán. Debido a que hubo mortalidad 
cardiovascular en tres casos, la eficacia y seguridad del da-
bigatrán en el análisis fue del 85% para una p<0.05. 
El quinto análisis se llevó a cabo en los pacientes que 
cumplieron 24 meses de tratamiento con dabigatrán y 
que constó de 12 pacientes y corresponde al 24.4% de la 
población inicial. Tres de los pacientes (25%) cumplían 24 
meses de haber ingresado al estudio. En este análisis no 
hubo complicaciones por lo que el dabigatrán mostró ser 
seguro y eficaz en el 100% para una p < 0.05.
El sexto análisis fue a los 30 meses de seguimiento. Del 
total de 49 pacientes solo 9 (18.3%) llegaron a este período, 
fueron dos de ellos (22.2%) los que tenían 30 meses de haber 
iniciado el tratamiento. En ésta revisión no hubo complica-
ciones de morbi-mortalidad con la enfermedad con el dabi-
gatrán, por lo que fue seguro y eficaz en el 100% de los casos 
para una p < 0.05.
Para el séptimo y último cohorte de evaluación, de los 49 
pacientes ingresados 7 fueron los analizados y destaca que 
seis de ellos concluyeron los 36 meses y solo a uno se le tuvo 
que suspender el dabigatrán por haber presentado STDA ma-
nifestado por evacuaciones melénicas y anemia cuando cur-
saba el mes 33. Se trató del paciente No. 6, hombre de 84 
años de edad. Por lo que el dabigatrán tuvo una eficacia del 
100% y una seguridad del 85.8% en este grupo de pacientes 
para una p de 0.05 
El resultado global del estudio nos da una mortalidad car-
diovascular del 8.1% y la morbilidad del 2% para un valor de 
p de 0.05 en la eficacia y p < 0.05 en la seguridad 
Discusión
En éste estudio se encontró una prevalencia de FA no valvu-
lar en la consulta privada de cardiología del 3.4%, cifra que 
es superior a la reportada por las guías americanas6 y 
europeas2 (del 1 al 2%), mientras que en España el estudio 
oFRECE20 habla del 4.4% cifra superior a la encontrada por 
mí, en México. Moreno et al. 21, comenta que en México hay 
datos limitados y la mayoría proviene del Instituto Nacional 
de Cardiología, con una prevalencia del 27.45% en la consul-
ta de urgencias, 6.3% de la consulta clínica de arritmias y 
14% de los egresos hospitalarios. Aquí en Toluca, nosotros 
reportamos en el 2013 una prevalencia en una población 
abierta del 2%22. No obstante que no era uno de los objeti-
vos el evaluar la prevalencia, realizamos el análisis con el 
fin de que a pesar de ser una muestra de población pequeña 
su prevalencia en la consulta privada es significativa. 
Respecto al género, no hubo diferencias al igual que en 
nuestro estudio previo22 mientras que la literatura menciona 
mayor predominio en los varones2,6,7.
El score de CHA2DS2-VASc en éste reporte es de 3.1 y con 
rango de 2 a 6 puntos que da una tasa de 3.2 AVC por año, y 
durante el seguimiento hubo un total de 4 defunciones, una 
por IC, 2 por TEP y uno por IAM, no hubo AVC, correspon-
diendo al 8.1% de la población estudiada. Respecto a hemo-
rragias, solo hubo un caso de STDA que correspondió al 2.0% 
del total de pacientes. la mortalidad de éste estudio com-
parado con el reporte de Jover et al.23, fue ligeramente me-
nor, ya que ellos la encontraron fue de 10.8% y las 
hemorragias ocurrieron en el 8.6%. Cabe mencionar que el 
tratamiento establecido por ellos fue con un AVK con un INR 
de 2 a 3 durante por lo menos 6 meses y en el presente es-
tudio se utilizó al dabigatrán. 
En la comorbilidad asociada, garcía y gonzález24 mencio-
nan en su revisión que fue publicada en el año 2012 de la 
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coexistencia de FA con ICC como un problema de magnitud 
epidemiológica sumamente importante y basan su comenta-
rio en un reporte del estudio de Framingham que habla que 
un 25% de los pacientes con FA desarrollan ICC, y a su vez un 
25% de los pacientes con IC desarrollan FA. Según el estudio 
SOLVD cuando hay ICC con FA hay una mortalidad del 34% 
comparado contra el 23% de los que no tienen FA25. En este 
estudio solo hubo un fallecimiento por agravamiento de la 
insuficiencia cardiaca. 
Para la cardiopatía isquémica, en éste estudio ingresaron 
dos pacientes ambos del género masculino y uno con infarto 
del miocardio previo y otro más con angina de pecho estable y 
que a la postre se complicó con un IAM AS y choque cardiogéni-
co que le produjo la muerte. lamberts el al. 26, reportaron en 
un seguimiento a 3.3 años de pacientes con angina de pecho 
estable con triple esquema anticoagulante (aspirina, clopido-
grel y AVK) comparado con solamente el AVK y reportaron una 
mortalidad del 23% para infarto del miocardio o muerte coro-
naria, mientras que en este estudio fue solo del 2%. Y respecto 
al tromboembolismo aquí se encontró el 4% de los pacientes 
aunque los dos habían suspendido previamente el dabigatrán, 
mientras que lamberts et al.26, lo reportan del 12%.
Comparando este estudio con los resultados del estudio 
RE-lY18, encontramos que ellos tuvieron 182 pacientes con 
AVC con la dosis de dabigatrán de 110 mg (1.53% por año). 
Por otro lado, con la dosis de 150 mg hubo 134 casos (1.11% 
por año) y en cambio en este análisis no hubo eventos nue-
vos de AVC. La frecuencia de hemorragias del estudio RE-LY 
fueron de 2.71% por año para los que recibieron dabigatrán 
a dosis de 110 mg y de 3.11% por año para los que recibieron 
150 mg. En éste estudio sólo hubo un caso que presentó 
sangrado. Finalmente, los casos de infarto nuevos reporta-
dos por ellos fueron 86 en el grupo de 100 mg (0.72%) y de 
89 (0.74%) en el grupo de 150 mg, mientras que nosotros 
sólo tuvimos un caso de IAM (2%). 
Conclusiones
En éste estudio, el dabigatrán demostró ser seguro y eficaz 
en el tratamiento de la FA no valvular 
Financiamiento 
No se recibió ningún patrocinio para llevar a cabo este ar-
tículo.
Conflicto de interés
El autor ha recibido becas de los laboratorios Astra-Zeneca, 
Bayer, Boehringer Ingelhein, MSD, Pfizer y Sanofi. 
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